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° La crise épileptique : 
Constitue l'expression clinique d’un décharge excessive paroxystique 
et synchrone d’une partie ou de toute une population neuronale, 


Elle peut comporter des manifestations motrices, sensitives, 
sensorielles, psychiatriques ou neurovégétatives associés ou non à 
l'altération de l’état de conscience. 


°_ L'épilepsie : est une affection chronique caractérisée par la 
récurrence de plusieurs crises épileptiques 


° La crise convulsive : c'est une crise épileptique caractérisée par : 
Son expression purement motrice. 
Son caractère occasionnel. 


intérêt 
° Fréquence +++ surtout les convulsions fébriles 
du nourrisson( 2 à7 %). 


° Savoir les reconnaître et les décrire 
° Pronostic: risque vital, séquelles cérébrales. 





Physiopathologie: 


La maturation cérébrale se poursuit après jusqu’à l’âge de 5 


ans. 


> Chez le nouveau-né : 


Migration incomplete des neurones. 
Contacte dendrites axones incomplet 
Myélinisation incomplète. 

Développement des structure sous corticales. 


> Chez le nourrisson: le cerveau en pleine maturation est très 


excitable et peut décharger dans son ensemble lors de certaines 
agressions aigues( fièvre, traumatisme ..) 


> Chez le grand enfant : diminution progressive de l’excitabilité et les 


crises sont rare en l'absence de substratum anatomique. 


Étude clinique 


crises généralisées: 


> Tonico-clonique: 


- phase tonique :hypertonie en extension avec 
cyanose (10à30sec) 


- phase clonique: secousses musculaires 
bilatérales et symétriques (30sec à2mn) 


- phase stertoreuse: respiration stertoreuse 
mousse aux lèvres, résolution musculaire 
complète. 


> Tonique:accès hyper tonique des 4 membres 
> Cloniques: contractions musculaires spontanées. 


> Hypotoniques: rupture brusque du contact avec 
résolution musculaire 


> Myocloniques: secousses brèves et brusques 
prédominantes aux racines des membres. 


> Absences: rupture de contact avec un début et une 
fin brusque. 


2.Crises partielles 





Associent des phénomènes moteurs, automatiques et 
végétatifs 

Phénomènes moteurs: clonies des 

paupières, hypertonie des commissures labiales. 
Phénomènes automatiques: fixité du regard 
mâchonnement. 

Phénomènes végétatifs: 
mydriase,cyanose,bradycardie 


3.Etat de mal convulsif 


° Crise unique ou des crises successives 
subintrantes durant plus de 30 mn 


4.Convulsion neo-natales 


° Crises atypiques:+++ 


° Crises toniques et cloniques focales multi 
focales ,Myocloniques. 


Diagnostic différentiel 


Diagnostic différentiel 


° Les trémulations :contractions musculaires 
rapides. 


° Spasmes du sanglot:6à18mois ,contrariété 


° Syncope vagale:insuffisance d'irrigation 
cérébrale .accidents de RGO. 


° Crise hystérique. 


Diagnostique étiologique 


A.Enquête étiologique 


1.anamnése 


° Circonstances de survenue:T°,prise med. 
° Déroulement de la grossesse. 
° DPM,ATODS familiaux. 


2.Examen clinique 


Signes neurologiques 
Syndrome infectieux. 
TA, œdèmes 

DHA. rachitisme. 


3.Examens complémentaires 


+ Biologiques:gly, ph/ca, iono. 
° PL. 
° Bandelette urinaire. 


° Examens radiologiques : ETF, SCAN, IRM 
° FEG 


Electro-encéphalogramme 


? Electrode d'EEG 


impulsions d'une cellule nerveuse 
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Cellule nerveuse dans le cerveau 





b.étiologies 


Période néonatale 


° 1.complications périnatales: 

-anoxie . 

-hémorragiesintracräniennes 

° 2.métaboliques: 

> hypoglycémie : <0.3mg/l avant72h, <0.4mg/I après 72h 
-NNé de mère diabétique, PPN. 

> hypocalcémie: 


Ÿ NNé à terme <80mg/I et 70mg/I prématuré 
-PPN ,EMD,anoxie 


> hypomagnesémie: <15mg/I,RCIU. 

> Désordes métaboliques transitoires: 

Hyponatrémies 

hypernatrémies L 


3.Inféction du SNC 


° Méningites bactériennes 
° Embryophoetopathies 


° Encéphalites herpétiques 


4 Autres causes 


e Malformations cérébrales 
° |ctère nucléaire. 
° Erreurs innées du métabolisme 


° Galactosémie congénitale 
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Génétique/ 
hérédité 


Tumeurs 
du cerveau 


Traumatisme 
cérébral dans 
la petite enfance 


Traumatisme 
cränlo-cérébral/ 
blessure à la tète 


eg Te M le TT T 
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Malformation 
du cerveau 


Intoxications 


Maladies 
inflammatoires 


Crises épilep- 
tiques déclenchées 
par la flèvre (con- 
vulsions fébriles) 
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1.Convulsions occasionnelles 


A. Convulsion en contexte fébrile 


1.1.convulsions fébriles:crises occasionnelles 
provoquées par la fièvre sans infection du 
SNS. 


> Convulsions fébriles simples 


> Convulsions fébriles complexes 


Convulsions fébriles 


Pathologie fréquente : environ 2 à 5% des enfants de moins 
de 5 ans. 


Pic maximal entre 18 et 24 mois 


Deux situations cliniques TRES DIFFERENTES : 


convulsion fébrile simple convulsion fébrile complexe, 
ou compliquée, ou sévère 
FREQUENT 
60 à 70 % des CF RARE 
30 à 40% des CF 
BENIN 


+/- GRAVE et / ou URGENT 
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1.1.1: convulsion febrile simple 


°  Age:>10—-12 mois à3ans (<5ans) 

° __ ATCD: Développement psychomoteur normal 
° __ Contexte Fébrile : > 38,5 ° 

° Durée: Crise brève (< 10 — 15 mn) 

°__ Type: crise généralisée tonicoclonique 

° Examen neurologique postcritique normal 

° __ Pas d’antécédents neurologiques personnels 


°__ Pas d’antécédents d'épilepsie familiaux 
°  EEG normal 
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1.1.2 : CONVULSION FEBRILE COMPLEXE 





- Age : < 10 mois 


- ATCD: Retard psychomoteur,familiaux d’épilepsie 


SiUN des |” ATOD : crise convulsive non fébrile 


PERS - Contexte peu fébrile < 38-38,5 ° 
suivants est 
présent  -Crise: prolongée (> 15 mn) 


début focal (bucco-facial) ou unilatéral 
plusieurs crises rapprochées « orage » 


- Examen neurologique post-critique anormal 


- Comportement « pas comme d’habitude » 
Hyperesthésique, anorexique. 
-EEG pathologique 
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CONVULSIONS FÉBRILES | 


SIMPLES 


-1à5ans — Avant 1 an 

= Brèves < 10 minutes — Longues 210 minutes 

- Tonico-cloniques généralisées — Hémicorporelles droilés au gauches 

— Sans déficit post-critique — Délioit post-crifique 

- Enfant sans antécédent neurologique — Retard psychomoteur ou antécédents neurologiques 
— Examen neurologique norral — Bamen neurologique anormal 


— Pas d'examen complémentaire sauf PL - EEG : - voire polygraphie-vidéo 
— Pas de lraitement sauf de la lèvre - Examens complémentaires 
et de Sa CAUSE à visées éticlogiques : TDM RM, dosages... 


Traitement 





1.2.infections du SNC 


> Méningites bactériennes et virales 
> Méningo-encéphalites aigues( rougeole 
herpesCMV) 


1.2: convulsions apyrétiques 


° A.Hypoglycémie : 
-diabète mal équilibré. - 
glycogénose 

+ B. hypocalcémie: <80mg/! - 
rachitisme carentiel 


° C.désordres hydro électrolytiques: - 
hypo et hyper natrémie 


1.2: convulsions apyrétiques 


° d.hématome sous dural: - 
DHA, méningite 

° E.intoxications: - 
accidentelles - 
iatrogénes:aspirine ,théophylline 

° autres: 


-IR terminale. 


2.Convulsions récurrentes 


* A.séquelles lésionnelles: 
-ANN 


-INN 
-jctère nucléaire 


° B.syndrome de West:spasme infantile 
° C.aminoacidopathies : phénylcétonurie 
* D.épilepsie cryptogénétique 

° F. syndrome de Lennox Gastaud 


Syndrome de 
West 


+ forme du nourrisson 
Éléments cliniques 
— Spasmes 
— Régression 
— Hypsarythmie 
Etiologie : 
— prénatale / périnatale/ FRS 
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Syndrome de Lennox-Gastaut 


— 18 mois et 8 ans (3 à 5 ans) 
— Cause : lésions cérébrales +++ 


— crises atoniques (chute ++ ) diurnes, et 
toniques nocturnes 


— Stagnation des acquisitions, voire 
régression psychomotrice 


— EEG 
— mauvais pronostic 
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ENFANT 


1.CONVULSIONS OCCASIONNELLES 


° À. néphropathies glomérulaires:GNA. 
° B.HTA. 


C.infections du système nerveux central 


D. intoxications iatrogènes et accidentelles 


1.CONVULSIONS OCCASIONNELLES 


° À. néphropathies glomérulaires:GNA. 
° B.HTA. 


C.infections du système nerveux central 


D. intoxications iatrogènes et accidentelles 


2.Convulsions récurrentes 


° À. épilepsie idiopath ou cryptogénétiques: 
-grand mal, 
petit mal, 
épilepsie à paroxysme rolandique 
° B.épilepsie lésionnelle: 
tumeurs cérébrales 
anévrisme et autres lésions cérébrales 
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+ Diagnostic positif : 


— Absence 
— favorisée par l'hyperventilation, l'émotion 


+ Éléments paracliniques : EEG 


+ Traitement et pronostic : 


— valproate de sodium 
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Epilepsies généralisées 


Grand mal 


Épilepsie myoclonique : 


- survenue après 10 ans 
— myoclonies 


— bon pronostic 





Épilepsies partielles 
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+ Epilepsie à paroxysmes 
rolandiques : 
— facteur génétique probable 
— début entre 3 et 13 ans; 
— sémiologie à prédominance 
céphalique avec troubles 
sensitifs et de la parole; 


— survenue nocturne (au réveil) 


— foyer de pointes-ondes 
rolandique 


— très bon pronostic. 
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TRAITEMENT 


° La convulsion est une urgence thérapeutique 


* Souvent la crise s'arrête avant l’arrivée à 
l'hôpital: le traitement est donc étiologique 
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a.Convulsion fébrile 
1.traitement en urgence 


° Voie d’abord avec ration de base. 


° DIZEPAM:1amp=2ml=10meg, - 
0.5mg/kg arrêt à l'arrêt de la crise - 
intra rectale ou intra veineuse. 


° Si échec Phénobarbital 


° Si échec clonazepam 


Autres mesures 


* Position de sécurité:dorsal ou latéral 
°e Dévêtir l'enfant. 


* Libération des voies aériennes supérieures 
avec aspiration N.P 


° oxygénation si cyanose 
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Traitement antipyrétique 


* Paracétamol: 60mg/kg/j soiti5mg/kg/prise 
+ Acide acétylsalycilique:50mg/kg 
° Moyens physiques:? 


Traitement prophylactique 


° Uniquement dans les convulsion fébriles 
complexes. 


Convulsion sans fièvre 


° 1.convulsion néonatale: 
-phénobarbital : 20mg/kg 


° 2.syndrome de West: 
-TRT spasmes: valproate de Na, clonazepam, 
vigabantrin. - 
corticoïde :hydrocortisone 10à15mg/kg 
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3.convulsion métabolique: 


+ Hypoglycémie: 1g/kg de SGH 10%puis 
100cc/kg/24h, chez le NNé 0.3à0.6 cc/kg 


+ Hypocalcémie:dose d'attaque puis relais avec 
1000mg /m2/24h par gluconate de ca 


° Troubles ionique. 


